KML: TEAVE
PERELIIKMETELE JA
ABISTAJATELE




MIDA ON VAJA TEADA
HAIGUSE KOHTA?
MIDA ON OODATA?




MIS ON KML JA MIKS SEE HAIGUS TEKIB?

KML ehk krooniline mieloidleukeemia on valgevereliblede pahaloomuline
kasvaja. Seda pohjustab geneetiline muutus, mida nimetatakse
mutatsiooniks. KMLi korral eralduvad 9. ja 22. kromosoomist vaikesed
osad, mis vahetavad oma kohad ja tekib kromosoom, mida nimetatakse
Philadelphia kromosoomiks. Selle tagajarjel tekib omakorda uus geen, mida
nimetatakse BCR-ABL geeniks ning mis mojutab valgevereliblede tootmist
luudidis, pohjustades nende hulga kontrollimatut tousu.’ Kui haigus stiveneb,
kuhjuvad valgeverelibled suurtes kogustes veres ja luuidis. Praegu on selle
geneetilise mutatsiooni tekkepdhjus teadmata.?

MILLISED UURINGUD ON VAJA TEHA
KMLi DIAGNOOSIMISEKS?

Haiguse diagnoosimiseks ja selle faasi kindlakstegemiseks teostatakse
veenivere anallus ja luuddi uuring. Esmalt hinnatakse erinevate vere- ja
luutidirakkude hulka ja pilti. Diagnoosi kinnitamiseks on vajalikud geneeti-
lised uuringud. Need on kromosoomiuuring luuddist ja PCR-anallils veeni-
verest, kus maaratakse vastavalt Philadelphia kromosoomi 1(9;22) ja
BCR-ABL geeni olemasolu. Kdhukoopa ultraheli uuringul hinnatakse porna
suurust.

KUI PATSIENDIL DIAGNOOSITAKSE KML,
SIIS MISSUGUST RAVI TA TOENAOLISELT SAAB?

Enamus patsientidest on diagnoosi saamise ajal faasis (mdnikord
nimetatakse varajaseks staadiumiks).® Valdav osa neist saab tablettravi.
Ravimite rilhma, mida kasutatakse KMLi raviks, nimetatakse tirosiinkinaasi
inhibiitoriteks (TKI). Saadaval on erinevat tiilipi TKId, kuid kdigi nende toime
seisneb leukeemiarakkude jagunemise peatamises.®

Osal juhtudel lisatakse raviskeemi hiidrokstiuurea (tablettravi) voi
alfa-interferoon (nahaalune siistelahus).

Ravi efektiivsust (ravitulemust) hinnatakse verepilti ja Philadelphia
kromosoomi ning BCR-ABL geeni taset regulaarselt jalgides. Selleks
korratakse kindla ajavahemiku jarel vereanalidsi, harvem luutidi analiiisi.
Ravile hasti alluvatel patsientidel normaliseerub verepilt méne kuu jooksul.
Ravi eesmark on 1,5 aastaga saavutada BCR-ABL geeni vaga madal tase
(<0,1%...<0,001%), seda nimetatakse siigavaks molekulaarseks ravivas-
tuseks. Isegi kui ravi voib pdhjustada moningaid korvaltoimeid, on nende
patsientide oodatav eluiga sarnane eakaaslaste elueaga.®



KAS KOIK ESMADIAGNOOSI SAANUD PATSIENDID
SAAVUTAVAD RAVIVASTUSE?

Enamik KMLi esmadiagnoosi saanud patsiente allub hasti neile maaratud
esimese valiku TKI ravile.®> Arst maarab ravivastuse kontrollimiseks
BCR-ABL geeni taseme ning jalgib valgevereliblede arvu normaliseerumist.
Kui patsient ei allu esimese valiku ravile voi esineb liiga palju kdrvaltoimeid,
vOib arst ravi vahetada teist tlitpi TKlI-le. Kuna saadaval on mitu erinevat TKI
preparaati, on voimalik leida enamusele patsientidest sobiv ravim, vottes
arvesse TKI voimalikke korvaltoimeid ja patsiendi kaasuvaid haigusi.’

KAS KMLiga PATSIENDID PEAVAD
RAVIMIT VOTMA KOGU ELU?

Hiljutised uuringud on naidanud,

et monedel inimestel voib olla voimalik
KMLi ravi teatud hetkel Idpetada ilma,
et haigus uuesti tekiks.® Kuid tahtis on
markida, et enamik KMLiga patsiente
peab ravi jatkama kogu elu, et hoida
haigus kontrolli all.?




KAS KMLiga INIMESTEL
ON LUHEM ELVUIGA?

MILLISED KORVALTOIMED ON
SEOTUD TKI RAVIGA?

KAS KORVALTOIMETE (NAITEKS LUU- JA LIHASVALU
VOI -KRAMPIDE) TEKKIMISEL PEAKS JATKAMA
RAVIMI VOTMIST?



KUIDAS SAATE PERELIIKME VOI
ABISTAJANA AIDATA KMLiga
INIMEST SEOSES TEMA RAVIGA?

Nagu eespool kirjeldatud, on ravijargimus KMLI
korral vaga oluline ja selles osas saate vaartus-
likku tuge pakkuda. Saate tagada, et teie lahe-
dased madistaksid ravimi korraparase votmise @&
tahtsust vastavalt arsti ettekirjutustele. Samuti
saate aidata patsiendil ravimi votmist meeles
pidada. Meil kdigil on kiire elutempo, mistottu
kipuvad asjad ununema. Saate pakkuda mee-
lespidamiseks praktilisi lahendusi ja iseqgi
loomingulisi ideid. Monikord on abi ka
tehnoloogilistest vahenditest, naiteks on
olemas elektroonilised ravimikarbid, mis saada-
vad meeldetuletusi patsiendi nutitelefonile.
Voib ette tulla aegu, mil patsient ei taha ravimit votta - naiteks korvaltoi
tottu. Saate arutada temaga vdoimalusi ja julgustada teda pigem arstiga
korvaltoimetest raakima kui ravimivotmist vahele jatma.

KUIDAS SAATE KAASA AIDATA, ET PATSIENT ARSTI
KULASTUSTEST KOIGE ROHKEM KASU SAAKS?

Te saate aidata patsiendil igast visiidist maksimaalset kasu saada, isegi kui
teil endal on palju emotsioone. Selleks, et patsient saaks arstilt kogu
vajaliku teabe, arutage kiusimused enne visiiti koos patsiendiga labi ja pange
need kirja. Mdnikord on patsiendil raske oma emotsioone véljendada ja
kogu infot edasi anda. Saate aidata tal asju meeles pidada ja patsiendi sonu
edasi anda, kui see talle endale raskusi valmistab.

Teatud olukorras voib patsient soovida oma ravi kohta keerulisemaid
klisimusi esitada. Kui olete tema raviga vaga hasti kursis, saate nendes
aruteludes ka ise osaleda.



MISSUGUST MUUD TUGE SAATE PAKKUDA?

Patsiendi toetamine on vaga tahtis. KML on pikaajaline haigus ning patsien-
did seisavad silmitsi paljude praktiliste, fliisiliste ja pstihholoogiliste valja-
kutsetega. Kuigi enamike patsientide oodatav eluiga on hea, peab enamus
neist siiski votma iga paev ravimit. Neil voivad esineda kdrvaltoimed ja nad
peavad nendega toime tulema. Samuti toimub palju haiglavisiite. Teie tugi
koiges selles on hindamatu vaartusega.

Teie tugi ja moistmine on vaga olulised, aitamaks patsiendil tunda, et ta ei
ole kdigi nende valjakutsetega Uksi jaanud. KMLi kohta teadmiste
hankimine aitab teil pakkuda tuge ja abi, mida patsient vajab.

Abi ja tuge pakuvad ka patsientide tihendused nii patsientidele kui abista-
jatele. Méned Gihendused on mdeldud spetsiaalselt pereliikmetele,
lapsevanematele ja abistajatele. See voib olla tdeliselt kasulik

voimalus informatsiooni jagamiseks inimestega, kes on

teiega samas olukorras.
Nende Uihenduste kohta :
leiate rohkem informatsiooni /

www.cmladvocates.net. ENT




SONASTIK

BCR-ABL GEEN

BCR-ABL geen on KMLi rakkude ainulaadne tunnus.
See moodustub kahe teise geeni (BCR ja ABL) Gihinemi-
sel, mis tavaliselt on geneetilises koodis eraldiseisvate
Uksustena. BCR ja ABL geenide Gihinemisel muutub
nende avaldumine. KMLi korral kaituvad BCR-ABL
geeni sisaldavad rakud teisiti, kui peaksid.

LUUUDI

Luuilidi on pehme kude luude sisemuses. See sisaldab
tivirakke, millest toodetakse uusi vererakke.

KROMOSOOM

Geneetiline kood on vaga pikk. Et see saaks sisalduda
organismi igas rakus, on pikk kood jarjestatud struktuu-
ridesse, mida nimetatakse kromosoomideks.

KROONILINE FAAS

KMLi kroonilises faasis on seisund kdige stabiilsem ja
haigus areneb aeglaselt. Enamik patsiente (85%) on
haiguse diagnoosimise hetkel kroonilises faasis®

OLULINE MOLEKULAARNE
RAVIVASTUS (MMR)

Molekulaarne ravivastus naitab BCR-ABL geeniga
rakkude arvu vahenemist. Oluline molekulaarne
ravivastus ehk MR3 on saavutatud siis, kui BCR-ABL on
vaga madal ja geeni sisaldavate rakkude arv on umbes
1/1000.

VIITED

POLUMERAASI AHELREAKTSIOON (PCR)

Poliimeraasi ahelreaktsioon ehk PCR on test, mis
moddab kindla geeni hulka. Arstid kasutavad seda testi
molekulaarse ravivastuse jalgimiseks, mootes
BCR-ABL geeni hulka.

PORN
Porn on elund, mis aitab infektsioonide vastu voidelda
ja mojutab vererakkude hulka. Porn filtreerib verd, et

eemaldada punaverelibled, mis on vanad voi
kahjustatud.

TUROSIINKINAASI INHIBIITOR (TKI)

Tirosiinkinaasi inhibiitorid ehk TKId on ravimid, mida
kasutatakse KMLi raviks. Need parsivad BCR-ABL
geeni toimet leukeemiarakkudes.

VALGEVERELIBLED
See rakkude rithm kuulub immuunsiisteemi koosseisu,

aidates voidelda infektsioonide ja muude haiguste
vastu. Neid toodetakse tiivirakkudest luuiidis.

HEMOGRAMM KOOS VALGEVEREPILDIGA

Analiis, mis annab teavet igat tiilipi vererakkude arvu
kohta.
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